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Резюме. У статті викладено результати аналітичного огляду літературних даних в галузі оцінки стану імунологічних показни-
ків у пацієнтів із генералізованим пародонтитом. Наведені дані вказують на тісний зв’язок між станом імунної системи люди-
ни та розвитком генералізованого пародонтиту на тлі супутніх соматичних захворювань. Висвітлюється вплив пародонтопа-
тогенних мікроорганізмів на імунну відповідь макроорганізму. Наводяться дані про стан місцевого та системного імунітету 
хворих на генералізований пародонтит, порушення в антитілоутворенні й функціонуванні клітинних механізмів захисту, ак-
тивності та вміст в яснах і периферичній крові фагоцитуючих клітин, Т-лімфоцитів, природних кілерів, дисбаланс в цитокіновій 
системі. ряд авторів відзначає значну роль у розвитку генералізованого пародонтита вторинного імунодефіциту, алергічних 
реакцій та аутоімунних процесів, загального стану адаптаційних механізмів організму. розкриття або поглиблення знань про 
патогенез генералізованого пародонтиту дозволять побудувати оптимальну адекватну терапію і запропонувати ефективну 
профілактику стоматологічного захворювання.
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На сьогоднішні захворювання пародонта дистрофічно-
запальної природи значно поширені у всіх вікових групах 
і уражають більш 75 % населення у всьому світі [1, 2]. 
Останніми роками в Україні відмічено помітну тенденцію 
зростання частоти ураження пародонта генералізованим 
пародонтитом (ГП), яка сягає 90 % [3, 4]. Це зумовлює 
актуальність проблеми лікування ГП, що є однією з клю-
чових у сучасній стоматології і може бути наближена до 
розв’язання перш за все на підставі глибокого розуміння 
етіології і патогенезу захворювання. Окремої уваги за-
слуговує вивчення імунологічних аспектів патогенезу ГП, 
що представляється важливим не тільки для визначення 
патогенетичних особливостей розвитку захворювання, 
але й для розробки більш досконалих ефективних мето-
дів лікування стоматологічної патології.
Метою дослідження було проведення аналітичного 
огляду літературних даних у галузі оцінки стану імуноло-
гічних показників у пацієнтів із хронічним генералізованим 
пародонтитом.
багато дослідників зазначили, що хронічні запально-
деструктивні процеси в тканинах пародонта перебігають 
на тлі зниження імунологічної реактивності організму 
[5–7]. Відомо, що імунна система здатна як забезпечува-
ти, так і повністю купірувати активність інфекційних аген-
тів та їх патогенну дію на тканини організму. Вважають, 
що взаємодія між мікробами ротової порожнини та імун-
ною системою господаря відіграє одну з головних ролей 
в етіопатогенезі захворювань пародонта [8]. При вивчен-
ні місцевого імунітету встановлено, що на початкових 
стадіях ГП та при І ступені розвитку захворювання в ро-
товій і ясенній рідинах спостерігається збільшення кон-
центрації лізоциму, β-лізинів, sIga, сироваткового Iga та 
Igg, загального білка [9–11], а у міру зростання тяжкості 
та гостроти деструктивно-запальних змін у пародонті 
відбувається зниження вмісту лізоциму та sIga [9, 12–14]. 
Зниження вмісту лізоциму в ротовій рідині хворих на ГП 
І ступеня розвитку підтверджують і [11], s. hagewald et 
al. (2000) також відзначають низький рівень sIga у разі 
ГП легкого ступеня [12]. Дещо відмінні дані наводить 
Ю. Г. Чумакова (2002) [9]: в ясенній рідині при ГП ІІ–ІІІ 
ступенях розвитку збільшується концентрація лізоциму 
та Iga, Igg, у ротовій рідині – β-лізинів [9]. При цьому вміст 
комплементу в ясенній рідині знижується вдвічі [9]. Змен-
шення у ротовій рідині при ГП вмісту сироваткових Igа та 
Igg відзначають л. Ф. азнабаєва та співавт. (2005) та 
М. І. Гумерова (2006) [15]. За І та ІІ ступенів захворюван-
ня концентрація Igа знижувалася в 3,0 та 3,3 раза, Igg 
– у 1,6 раза, при тяжкому ступені – відповідно у 3,6 та 1,9 
раза. При цьому кількість Igе збільшувалася від 2 до 7 
разів з обтяженням запального процесу в пародонті [15, 
16]. автори роблять висновок, що зниження у ротовій 
рідині рівня Igа та Igg за легкого та середнього ступенів 
тяжкості захворювання супроводжується компенсатор-
ною активацією процесів мобілізації Igg та IgМ з крово-
носного русла та синтезу Igе на місцевому рівні. При 
тяжкому ступені захворювання має місце зрив адапта-
ційних механізмів, який проявляється у вигляді відсут-
ності регулювання чисельності макрофагів і лімфоцитів, 
зниження функціональних властивостей нейтрофілів, 
пригнічення процесів секреції Igа та sIga на місцевому 
рівні та порушення механізмів мобілізації з кровоносного 
русла Igg [15, 16].
Цитограми поверхні пародонтальних кишень хворих 
на ГП засвідчили збільшення загального числа клітин у 
2,0–4,6 раза залежно від тяжкості захворювання, яке було 
зумовлене, головним чином, за рахунок нейтрофілів. 
Кількість лімфоцитів практично не змінювалася при лег-
кому ступені захворювання, достовірно збільшувалася 
за середнього та знижувалася за тяжкого [16, 17]. У хво-
рих на ГП у ротовій та ясенній рідинах збільшується вміст 
епітеліальних клітин та лейкоцитів утричі, порівняно з 
такими у здорових людей з великим відсотком недозрілих 
епітеліальних клітин [18]. За середнього та тяжкого ступе-
нів розвитку ГП збільшувалося число нейтрофілів у рото-
вій рідині з незавершеним фагоцитозом і підвищувалася 
пероксидазна активність ротової рідини [15, 16]. При 
цьому фагоцитарна активність нейтрофілів, отриманих із 
рідини ясенних кишень хворих на ГП легкого ступеня, 
нижче від такої у лейкоцитах з ясенної борозни здорових 
людей. У цих хворих також порушений хемотаксис лейко-
цитів убік хімічного подразника, при чому у хворих на ГП 
середньої тяжкості ця функція поліморфноядерних клітин 
підвищена [19]. На зниження поглинальної та бактерицид-
ної активності поліморфноядерних лейкоцитів крові та ясен 
вказують багато дослідників [17, 20–23]. У хворих із серед-
ньої тяжкості і тяжким ступенями розвитку захворювання 
показники були нижчими, ніж у хворих із легким ступенем 
[17]. При цьому показники тесту з нітросинім тетразолієм 
(НсТ-тесту), який свідчить про вироблення клітинами ак-
тивних форм кисню, у всіх хворих на ГП були достовірно 
вищими, ніж у здорових осіб як у спонтанному, так і в ін-
дукованому варіантах [17]. При цьому зниження погли-
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нальної і травної здатності фагоцитуючих поліморфноя-
дерних лейкоцитів відбувається на тлі високої активації 
клітин до фагоцитування [21].
На підставі аналізу літератури зроблено висновок, що 
ГП найчастіше перебігає на тлі зниження бактерицидно-
го потенціалу нейтрофільних лейкоцитів, високого рівня 
антибактеріальних антитіл, поліклональної активації 
В-лімфоцитів і порушення функції Т-лімфоцитів. Низька 
ефективність протимікробних механізмів захисту при-
зводить до розвитку хронічного запалення з явищами 
деструкції сполучної і кісткової тканини, а також зростан-
ня грануляційної тканини [24].
У ділянках запалення пародонта питома вага Cd4+ 
Т-клітин становила 20–30 % гінгівальних лімфоцитів, 
серед яких переважала субпопуляція th-2-клітин з пере-
важною продукцією Іл-6, Іл-10, Іл-13 [25]. Число клітин, 
що синтезують Іл-4 та Іл-6, у ділянках ураження пере-
важало кількість продуцентів Іл-2 та ІНФ-γ. серед лейко-
цитів чисельність клітин, що виробляють Іл-10, переви-
щувала кількість тих, які синтезують Іл-6 та ФНП-α, що, 
на думку авторів, відображає переважання протизапаль-
них процесів над прозапальними [26]. При вивченні 
системного гуморального імунітету встановлено, що при 
всіх ступенях розвитку ГП відбувалося зниження концен-
трації Iga та Igg у периферичній крові, проте за ГП І 
ступеня розвитку не спостерігалося достовірних змін 
вмісту Igа, IgМ та Igg у крові, а ІІ ступеня вивлено на 
істотне збільшення концентрації в крові Igg та IgМ і зни-
ження рівня Igа [13]. Подібні дані наводить і О. а. анти-
пова (2005) [27]. Дещо відмінні закономірності описують 
інші автори [22, 28, 29]. Вони зазначають, що концентра-
ція всіх трьох класів імуноглобулінів (Igа, IgМ, Igg) у си-
роватці крові хворих на ГП достовірно вища, ніж у здо-
рових донорів. Особливо високим є вміст Igg та Igа 
(відповідно в 1,6 та 1,9 раза вищий, ніж у контролі) [22]. 
Також встановлено, що рівні Igg та Igа у мікроциркуля-
торному руслі ясен хворих на ГП вище, ніж у периферич-
ній крові цих же пацієнтів. І. с. Мащенко (2002) розглядає 
зниження рівнів sIga та IgМ у нестимульованій змішаній 
ротовій рідині й підвищення рівнів Igg у крові як показник 
несприятливих змін у гуморальному імунітеті хворих на 
ГП [21].
більшість дослідників сходиться на думці, що для ГП 
є характерним збільшення вмісту В-лімфоцитів у пери-
феричній крові [27, 30–33]. При цьому відзначається 
збільшення кількості активованих В1-клітин у запалених 
яснах [34]. З цим фактом автори пов’язують підвищення 
у хворих на ГП, порівняно зі здоровими особами, вмісту 
сироваткових поліреактивних антитіл до пневмококового 
с-полісахариду та ліпополісахаридів e. сoli. Деякі автори 
вказують, що у випадку ГП спостерігається системна по-
ліклональна активація В-лімфоцитів [24, 35]. Підвищення 
рівня ЦІК у крові виявлено тільки у хворих з активно про-
гресуючим патологічним процесом у пародонті [36].
Під час загострення хронічного ГП може спостеріга-
тися стан ендотоксикозу [37], що призводить до стиму-
ляції і вироблення антитіл, утворення ЦІК, їх фіксації у 
тканинах пародонта та активізації системи комплементу 
з розвитком аутоімунного запалення [38]. Виявлення ви-
сокої концентрації ЦІК у крові хворих на ГП підтверджує 
припущення, що імунопатологічні реакції відіграють іс-
тотну роль у патогенезі захворювань пародонта, про-
гресуванні та хронізації процесу. Вивчення системи 
комплементу показало, що його гемолітична активність 
знижується вже на початкових стадіях ГП і надалі про-
гресує разом із розвитком захворювання [39]. Зниження 
с3-компонента комплементу в ясенній рідині відзначає і 
Ю. Г. Чумакова (2002) [9]. Інші автори не виявили досто-
вірних відмінностей у показниках активності комплемен-
ту у хворих на ГП порівняно зі здоровими особами [22]. 
Визначення концентрації с-реактивного білка у сироват-
ці крові хворих на ГП показало його підвищення та коре-
ляцію зі ступенем ураження пародонта [40, 41]. Встанов-
лено, що розвиток ГП асоціюється з появою антимікроб-
них антитіл, а в міру прогресування захворювання спектр 
антитіл до мікробів різних видів неухильно зростає [42]. 
Часто ступінь ураження пародонта корелює з високим 
рівнем антитіл до мікробів пародонтальних кишень [43].
При вивченні клітинної ланки імунітету виявлено зни-
ження вмісту Т-лімфоцитів у периферичній крові хворих 
на ГП [43, 44], а в інших дослідженнях, навпаки, збіль-
шення їхньої концентрації [46]. На зниження питомої ваги 
та абсолютного вмісту Т-лімфоцитів у крові хворих на ГП 
також вказують й інші автори [7, 28, 29, 31]. Виявлено 
зниження кількості лімфоцитів у крові хворих на ГП із 
фенотипом Cd3 на 36,9 %, Cd4 – на 18,7 %, Cd8 – на 
21,4 % і підвищення у 1,38 раза числа природних кілерів 
(Cd16+) порівняно з показниками здорових осіб [7, 31]. У 
хворих на ГП також спостерігалося зниження проліфера-
тивної відповіді Т-лімфоцитів на мітогени [28, 46].
При середньому ступені розвитку хронічного ГП та за 
легкого й середнього ступенів хвороби у поєднанні з 
хронічною обструктивною патологією легень виявлено 
достовірне зниження відсоткового вмісту Cd3+- та Cd4+-
клітин і збільшення частки Cd8+-, Cd16+- та Cd20+-
лімфоцитів [13]. Дещо відмінні дані про фенотиповий 
склад лімфоцитів периферичної крові хворих на ГП на-
водить е. а. Киселева (2011) [47]: що за ГП рівень Cd3+-
клітин у периферичній крові достовірно не змінений, 
число Cd8+-лімфоцитів збільшене, а Cd16+-клітин – 
знижене. Інші дослідники [48, 49] також відзначають 
зниження вмісту цитотоксичних Т-лімфоцитів (Cd8+) у 
крові хворих на ГП. Про дисбаланс у субпопуляціях Cd3+-, 
Cd4+-, Cd8+-лімфоцитів у разі ГП повідомляють багато 
науковців [46, 50, 51]. При вивченні популяційного та 
субпопуляційного складу лімфоцитів периферичної кро-
ві ясен хворих на ГП [17] встановлено, що за легкого 
ступеня ураження пародонта спостерігається зниження 
відсоткового вмісту Cd3+- та Cd16+-клітин (Т-загальних 
лімфоцитів і природних кілерів). середньотяжкий ступінь 
супроводжується ще більшим зниженням числа Cd3+- та 
Cd16+-клітин і зменшенням числа В-лімфоцитів із мар-
кером Cd22+.
За ГП тяжого ступеня число дозрілих Т-лімфоцитів 
(Cd3+) було достовірно вищим, ніж за легших варіантів 
перебігу, а В-лімфоцитів – достовірно нижчим, ніж за 
середньої тяжкості. При вивченні in vitro цитокінпродуку-
ючої активності мононуклеарів крові хворих на ГП було 
виявлено, що під впливом p. gіngivalis та b. forsythus 
відбувається переважно секреція ІНФ-γ та Іл-12 і слабка 
– Іл-4, що вказує на реалізацію прозапальної імунної від-
повіді у разі ГП за th1-γ типом [52]. При цьому автори 
зауважують, що th1-відповідь не корелює зі ступенем 
розвитку процесу в пародонті [53]. J. bartova et al. (2000), 
навпаки, вивчаючи th1- і th2-цитокіновий профіль хворих 
з ранніми проявами ГП, вказують, що схильність імунної 
системи до th2-відповіді припускає розвиток ГП [53]. 
результати численних досліджень встановили, що пато-
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логічний процес у хворих на ГП супроводжується дис-
балансом цитокінів у ротовій рідині й ясенних кишенях 
[54–56]. автори відзначають, що рівень прозапальних 
цитокінів Іл-1β, Іл-6, ФНП-α у хворих достовірно підви-
щений, а концентрація Іл-4, Іл-10, трансформуючого 
фактора росту (ТФр), остеопротергіну – знижена [18, 
54–58].
Досліджено, що в ротовій рідині хворих на ГП вміст 
ФНП-α зростав у 6–10 разів, був приблизно однаковим 
за легкого й тяжкого ступенів та суттєво вищим – за сту-
пеня середньої тяжкості. Кількість Іл-1β та Іл-4 у хворих 
була збільшена відповідно у 2,0–2,5 раза та 0,5–3,0 рази 
і при різних ступенях розвитку вірогідно не відрізнялася. 
Показники ІНФ-γ у ротовій рідині за ГП різного ступеня 
розвитку перевищували нормальні на 20–80 % їх значень 
[17]. Виявлено, що у хворих на ГП у зубоясенній рідині 
відбувається інверсія у співвідношенні Іл-4/Іл-1 та ФНП-α 
[59, 60]. У здорових осіб концентрація Іл-4 у зубоясенній 
рідині вдвічі вища від вмісту Іл-1 та ФНП-α [60, 61]. Уста-
новлено прямий зв’язок рівня ФНП-α з індексами, що відо-
бражають тяжкість розвитку пародонтиту (рМа та рІ) [58], 
а зниження рівня Іл-4 у зубояcенній рідині є несприятли-
вою прогностичною ознакою розвитку ГП [59]. багато 
авторів вважає, що шкідливішу дію серед цитокінів на 
тканини пародонта справляють Іл-1 та ФНП-α [24, 48, 61, 
62]. безпосередню роль Іл-1 та ФНП-α у руйнуванні спо-
лучної тканини та резорбції кістки дсліджено на моделі 
ГП, розробленій на приматах, та виявлено, що антагоніс-
ти Іл-1 та ФНП-α достовірно зменшували послаблення 
сполучної тканини зубів (на 51 %) і резорбцію кістки (на 
91 %) [63]. При цьому К. naruishi et al. (1999) [64] та 
І. с. Мащенко (2004) відводять значну роль у патогенезі 
ГП та резорбції кістки Іл-6 та Іл-8 [55]. Дані про продукцію 
ІНФ-γ у хворих на ГП суперечливі. На думку одних науков-
ців [65], експресія його значно вища у тканинах хворих із 
запальними процесами в пародонті, порівняно з ткани-
нами здорових людей, інших [66] – у сироватці крові ясен 
різко пригнічується як α-, так і γ-інтерферонпродукція, що 
супроводжується вторинним імунодефіцитом за 
Т-хелперним і Т-супресорним типами, особливо за ГП 
активного перебігу. Заслуговують на увагу дані про роль 
цитокінів у розвитку ГП, отримані в дослідженнях пері-
апікального ексудату хворих, зібраного через кореневі 
канали [67]. У супернатанті виявлені високі концентрації 
Іл-1α, Іл-1β та Іл-6 і не виявлено ФНП-α. Клітинний склад 
ексудату на 95 % складався з нейтрофілів, які експресу-
вали підвищену кількість матрічної рибонуклеїнової 
кислоти, Іл-1α, Іл-1β та ФНП-α, тоді як Іл-6 був відсутній, 
незважаючи на наявність Іл-6 у супернатанті. Отримані 
дані, на думку авторів, вказують на те, що нейтрофіли 
здатні брати участь як основний фактор резорбції кістки. 
У випадку ГП дисбаланс у вмісті прозапальних та проти-
запальних цитокінів також визначається у сироватці 
крові [68]: достовірно підвищується вміст прозапальних 
цитокінів ФНП-α, ІНФ-γ та Іл-12 і знижується вміст Іл-4. 
Виявлено також істотне зростання концентрації Іл-1α, 
Іл-8 та Іл-4 у крові хворих на ГП [69]. Достовірне знижен-
ня вмісту Іл-4 у крові хворих на ГП свідчить про прогре-
сування патологічного процесу в пародонті, вказує на 
пригнічення th2-клітин і зниження активності гумораль-
ного імунітету [68]. Цікаві дані наведені І. с. Мащенком 
(2002) [21]: у хворих з умовно сприятливим перебігом ГП 
не встановлено жодного випадку низького або високого 
вмісту в крові Іл-2, Іл-22 та Іл-6. У таких хворих за ГП І 
ступеня виявлено високі показники Іл-2, Іл-2r та Іл-6, а 
при ІІ–ІІІ ступенях розвитку хвороби – вкрай низькі зна-
чення Іл-2, Іл-2r та Іл-6. автор робить висновок, що 
отримані дані дозволяють припустити, що низькі цифри 
показників Іл-2 та Іл-2r у хворих на ГП, безперечно, є 
причиною розвитку та формування у них вторинного 
клітинного й гуморального імунодефіциту [21].
Таким чином, у науковій літературі розглядаються 
деякі механізми імунопатогенезу ГП, який розвивається 
на тлі супутніх соматичних захворювань, висвітлюється 
вплив пародонтопатогенних мікроорганізмів на імунну 
відповідь макроорганізму. Наводяться дані про стан міс-
цевого та системного імунітету хворих на ГП, порушення 
в антитілоутворенні та функціонуванні клітинних меха-
нізмів захисту, активності та утриманні в яснах і перифе-
ричній крові фагоцитуючих клітин, Т-лімфоцитів, при-
родних кілерів, дисбалансі у цитокіновій системі. Низка 
авторів відзначає значну роль у розвитку ГП вторинного 
імунодефіциту, алергічних реакцій та аутоімунних про-
цесів, загального стану адаптаційних механізмів організ-
му. розкриття або поглиблення знань про патогенез ГП 
дозволять побудувати оптимальну адекватну терапію і 
запропонувати ефективну профілактику стоматологічно-
го захворюваня. 
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IMMUNOLOGICAL AsPECTs OF GENERALIZED PERIODONTITIs (LITERATURE REVIEW)
summary. the article presents the results of an analytical review of literature data in the field of assessing the state of immunological 
indicators in patients with generalized periodontitis. these data indicate a close relationship between the state of the human immune 
system and the development of generalized periodontitis against the background of concomitant somatic diseases. the influence of 
periodontopathogenic microorganisms on the immune response of a macroorganism is described. data on the state of local and 
systemic immunity of patients with generalized periodontitis, abnormalities in antibody formation and the functioning of cellular defense 
mechanisms, activity and content of phagocytic cells, t-lymphocytes, natural killers, imbalance in the cytokine system in the gums 
and peripheral blood are presented. a number of authors note a significant role in the development of generalized periodontitis se-
condary immunodeficiency, allergic reactions and autoimmune processes, the general state of the adaptive mechanisms of the body. 
disclosure or deepening of knowledge about the pathogenesis of generalized periodontitis will allow to construct optimal adequate 
therapy and offer effective prevention of dental disease.
Key words: generalized periodontitis; immunity; immunological parameters; somatic diseases.
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ИММУНОЛОГИЧЕСКИЕ АСПЕКТЫ ГЕНЕРАЛИЗОВАННОГО ПАРОДОНТИТА (ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ)
Резюме. В статье изложены результаты аналитического обзора литературных данных в области оценки состояния иммуно-
логических показателей у пациентов с генерализованным пародонтитом. Приведенные данные указывают на тесную связь 
между состоянием иммунной системы человека и развитием генерализованного пародонтита на фоне сопутствующих со-
матических заболеваний. Освещается влияние пародонтопатогенных микроорганизмов на иммунный ответ макроорганизма. 
Приводятся данные о состоянии местного и системного иммунитета больных генерализованным пародонтитом, нарушениях 
в антителообразовании и функционировании клеточных механизмов защиты, активности и содержании в деснах и перифе-
рической крови фагоцитирующих клеток, Т-лимфоцитов, естественных киллеров, дисбалансе в цитокиновой системе. ряд 
авторов отмечает значительную роль в развитии генерализованного пародонтита вторичного иммунодефицита, аллергичес-
ких реакций и аутоиммунных процессов, общего состояния адаптационных механизмов организма. раскрытие или углубление 
знаний о патогенезе генерализованного пародонтита позволят построить оптимальную адекватную терапию и предложить 
эффективную профилактику стоматологического заболевания.
Ключевые слова: генерализованный пародонтит; иммунитет; иммунологические показатели; соматические заболевания.
